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En el presente estudio se evaluó el rendimiento productivo de pollos de engorde 
suplementados con  tylosina fosfato como promotor de crecimiento en dosis 
mínima y máxima. Se usaron  525 pollos machos de engorde, divididos en tres 
tratamientos de 175 animales con siete repeticiones cada uno. El Tratamiento 1, 
control;  dieta sin antibiótico promotor de crecimiento; Tratamiento 2,dieta con 
antibiótico tylosina fosfato al 25% en dosis mínima de 40 ppm, tanto en el alimento 
de inicio (0 a 21 días de edad), como el de acabado (21-42 días de edad); 
Tratamiento 3, dieta con antibiótico tylosina fosfato 25% a dosis máxima de 55 
ppm administrado igualmente en el alimento de inicio (0 a 21 días de edad) y de 
acabado (21-42 días de edad).  El diseño experimental usado es el irrestricto al 
azar. Fueron evaluados los parámetros productivos: peso corporal, consumo de 
alimento, ganancia de peso, índice de conversión alimenticia (ICA) e índice 
productivo Europeo (IEPE). A los 42 días de edad,  el T2 obtuvo 72 gramos más 
que el control y 40 gramos más que T3, pero no se encontró diferencias 
significativas (p>0.05) entre tratamientos. Respecto a la conversión alimenticia, a 
la sexta semana el T2 presentó 66 gramos menos que el control y 75 gramos 
menos que T3 no encontrándose  diferencias significativas (p>0.05).  El mejor 
indice de eficiencia productiva europeo (IEPE) a los 42 días de edad, fue obtenido 
por las aves del T2 con una diferencia de 14.76 puntos más sobre el control y 
16.39 sobre el T3. Sin embargo no hubo diferencia significativa (p>0.05) entre 
tratamientos. Los resultados nos permiten concluir que el antibiótico tilosina fosfato 










In the following research was evaluated the yield of broilers supplemented with 
tylosin phosphate as growth promoter in minimum and maximum doses. It was 
used 525 male broilers, divided into three treatments of 175 animals with seven 
repetitions each one. Treatment 1, the Control; diet without antibiotic growth 
promoter; Treatment 2, diet with antibiotic tylosin phosphate in 25% minimum dose 
of 40 ppm, as much in the beginning of feeding (0-21 days old) as in the end (21-
42 days old); Treatment 3, antibiotic tylosin phosphate diet in 25%  maximum dose 
of 55 ppm also administered in the beginning of feeding (0-21 days old) and 
finished (21-42 days old). The experimental design used is an unrestricted random. 
Were also evaluated the productive parameters: body weight, food intake, weight 
gain, feed conversion ratio (FCR) and European production efficiency index 
(EPEI). At 42 days of age, T2 obtained 72 grams more than the Control and 40 
grams more than T3, but no significant differences were found between treatments 
(p> 0.05). With regard to feed conversion, in the sixth week the T2 presented 11 
points lower than the Control and 79 points lower than T3, no significant 
differences were found (p> 0.05). The best European production efficiency index 
(EPEI) was obtained at 42 days of age by chickens from T2 with a difference of 
14.76 points higher than the Control, and 16.39 points higher than T3. However 
there was no significant difference between treatments (p> 0.05). The results allow 
us to conclude that the antibiotic tylosin phosphate improved growth performance 
of broilers in the minimum dose of 40 ppm.  
 




LISTA DE CUADROS 
 
CUADRO N°1 Actividades metabólicas de bacterias de la       
microflora intestinal……………………………………….15 
 
CUADRO N°2 Ejemplos de antimicrobianos empleados en alimento 















LISTA DE FIGURAS 
 
FIGURA N°1      Peso corporal semanal de pollos de engorde por 
tratamiento hasta la sexta semana de edad…………....31 
 
FIGURA N°2 Ganancia de peso acumulado semanal por tratamientos 
hasta la sexta semana de edad…………………………..32 
 
FIGURA N°3 Consumo de alimento acumulado semanal por 
tratamiento hasta la sexta semana de edad…………….33 
 
FIGURA N°4 Conversión alimenticia semanal por tratamiento hasta la 
sexta semana de edad…………………………………….34 
 
FIGURA N°5 Índice de Eficiencia Productivo Europeo (IEPE) por 











En Perú, en el año 2011, el consumo de carne de ave fue el 55.75 % del total 
de consumo per cápita de carnes, alcanzando la cifra record de 37 kilogramos por 
persona. La carne de ave se ha convertido en uno de los principales insumos de la 
canasta familiar llegando a colocarse 281’ 299,086 unidades de pollos en el primer 
semestre del 2012. 
La producción avícola, en particular la del pollo de engorde, ha ido 
incrementándose, por ende busca mejorar la eficiencia en la alimentación para 
reducir los costos por alimento que representan un 70 % de los costos de 
producción. Dentro del campo de la nutrición avícola, se utiliza desde hace 
muchos años los promotores de crecimiento, los que son de gran importancia para 
la obtención de rendimientos productivos óptimos. 
La integridad intestinal, es un aspecto primordial que les permite a las aves 
alcanzar el peso y la conversión alimenticia esperados para la línea genética en 
cuestión. 
Los antibióticos promotores de crecimiento (APC) en los alimentos para 
animales han sido ampliamente usados para mejorar la productividad y disminuir 
la incidencia de enfermedades. Desde su descubrimiento en 1961, la tilosina ha 
sido empleada eficazmente para el control y prevención de la micoplasmosis y 
últimamente también se ha venido usando para el control de Clostridiosis. 
Durante los últimos años el empleo de APC ha sido motivo de polémica no solo 
en la Unión Europea, sino en todo el mundo, debido a la posibilidad del desarrollo 
de resistencia microbiana que puede ser transmitida a humanos, motivo por el cual 
se viene prohibiendo el uso de muchos de ellos desde 2006. 
El panorama actual es incierto manteniéndose aun el debate sobre el uso de 
antibióticos como promotores de crecimiento, esto debido a que los reportes 
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anteriores presentados por diversos organismos, no han demostrado datos 
probatorios sobre la resistencia de antibióticos hacia algunos microrganismos. 
En los últimos años, debido a la emergencia de nuevas formas de infección 
sistémica por Clostridium perfringes (colangiohepatitis), se viene utilizando la 
tilosina fosfato, antibiótico tradicionalmente usado con fines terapéuticos en las 
infecciones por Micoplasmas, como promotor de crecimiento de actividad 
sistémica. 
El presente estudio tuvo como objetivo evaluar el efecto de la tilosina fosfato 
como promotor de crecimiento sobre el desempeño productivo en pollos de 
engorde, analizando los beneficios de la suplementación de este antibiótico en 

















II. REVISION BIBLIOGRÁFICA 
 
2.1. Morfología del aparato digestivo del ave 
El tracto gastrointestinal (TGI) tiene como principal objetivo la degradación y 
absorción de nutrientes necesarios para el mantenimiento, crecimiento y 
reproducción (Koutsos, 2006). 
La eficiencia de asimilación de nutrientes depende del desarrollo y del 
mantenimiento de un entorno favorable del lumen intestinal. Por tanto, la 
colonización temprana del intestino por especies de bacterias benéficas, capaces 
de crear estas condiciones, debería ser el punto de partida de cualquier programa 
de gestión de la salud intestinal (Xavier, 2010). 
El intestino delgado de los recién nacidos es inmaduro y está sujeto a cambios 
morfológicos y bioquímicos que son influenciados por el acceso al alimento y la 
temperatura ambiente (Uni, 2001). La digestión y la absorción son poco eficaces 
en el pollito recién eclosionado, desarrollándose rápidamente a medida que 
comienza su alimentación exógena, produciéndose cambios en la morfología del 
tubo digestivo (longitud y peso del intestino delgado, crecimiento de enterocitos, 
vellosidades y criptas), así como en las secreciones enzimáticas intestinales y 
pancreáticas (Ortiz, 2007).  
El retraso de la colocación de los pollitos y/o acceso al alimento y agua supone 
una mayor mortalidad y un peor rendimiento productivo, debido a que el retraso 
causa una reducción en el área de la superficie de las vellosidades y profundidad 
de las criptas, particularmente en el yeyuno; así mismo, causa disminución en el 
número de enterocitos y perturbación del proceso de síntesis de mucina y 
secreción en el intestino delgado (Sell, 1997; Uni et al., 1998; Univ et al., 2003; 





2.2. Microflora bacteriana del tracto gastrointestinal de las aves: 
La microflora normal es un componente esencial de un tubo gastrointestinal 
sano, debido a que está muy involucrada en una amplia gama de acontecimientos 
fisiológicos, nutricionales e inmunológicos que pueden afectar directa o 
indirectamente la salud y la productividad de las parvadas comerciales (Yegani y 
Korver, 2010). 
Las bacterias beneficiosas pueden proteger a las aves contra patógenos a 
través de un proceso de exclusión competitiva, que consiste en la inhibición de la 
colonización de algunos microrganismos (incluyendo patógenos) por otros (Gabriel 
et al., 2006).  
Las bacterias gastrointestinales obtienen la mayor parte de energía para su 
reproducción y crecimiento a partir de los componentes de la dieta. Además, la 
comunidad bacteriana en un momento dado, refleja la capacidad de cada grupo 
bacteriano para competir frente a otros grupos y al sistema de defensa del 
hospedero en determinadas condiciones físicas y químicas del medio. La habilidad 
del sistema digestivo para digerir y absorber nutrientes es, en parte, dependiente 
de la distribución de especies y de la población total de microrganismos 
residentes. Por ello, los cambios en la composición sobre la población microbiana 
intestinal, cualquier desbalance de estos influye en la habilidad de los animales 
para digerir y absorber nutrientes causando deficiencias en su rendimiento 
(Apajalahti y Kettunen, 2002). 
Se calcula que el número de especies bacterianas en el tracto gastrointestinal 
generalmente varía de 400 a 500. Además el perfil bacteriano, el cual incluye 
especies y números de cada organismo, es especifico a cada segmento del tubo 
digestivo, el cual puede verse influido por una amplia variedad de factores, tales 
como el pH del bolo alimenticio, la tasa de paso del mismo, la actividad del 
sistema inmunológico del intestino y dieta (Yegani y Korver, 2010).  
El microambiente intestinal que ejerce influencia sobre la microflora depende en 
gran medida del pH, del sustrato disponible (proteína más digerida, polisacáridos 
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no amiláceos, etc.), del potencial de oxidación y reducción, de las toxinas, de los 
anticuerpos y de la presencia de otras bacterias (Gauthier, 2002).  
 
2.3. Enfermedades entéricas que afectan el rendimiento de pollos de 
engorde: 
La microbiota intestinal es una barrera ecológica frente a los patógenos. En 
muchos casos los desórdenes gastrointestinales se deben a sus alteraciones, 
provocadas por mal manejo, ambiente inadecuado, alimentación de baja calidad, 
enfermedades, estrés, infecciones, alergias, inmunodepresión y micotoxinas 
(Gedek, 1999). Los microrganismos intestinales asociados a la reducción del 
crecimiento de las aves y que resultan inhibidos por estos agentes antibacterianos 
no han sido identificados pero datos experimentales demuestran que el 
Clostridium perfringens es una agente causal (Mateos et al., 2002). 
Mateos et al., (2002) indican que la composición de la dieta tiene un efecto 
marcado sobre el tipo de flora que se desarrolla en el TGI del pollito y en el 
número total de C. perfringens que pueden aislarse. Kaldhusdal (1999), citado por 
Mateos et al., (2002), indica que una selección adecuada de las materias primas a 
utilizar en los piensos puede ser una alternativa para controlar la presencia de 
Clostridium perfringens en piensos sin antibióticos.  
Ortiz (2007) menciona que debemos ser capaces de controlar la colonización 
del intestino en el pollito de un día y mantener una “microbiota ideal” para el resto 
de la vida del ave, ya que, sin duda será beneficioso para la salud y bienestar del 
pollo y para la producción. 
 
2.4. Aditivos promotores del crecimiento:  
En la composición de los piensos, además de las materias primas responsables 
del aporte energético y proteico, fuentes de vitaminas y minerales, se incluyen otra 
serie de aditivos, que tratan de mejorar la digestibilidad y absorción de nutrientes 
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del alimento, estabilizar la microbiota intestinal del animal, etc., lo que en definitiva 
resulta en una mejora de los parámetros productivos (National Research Council, 
1980).  
Los promotores de crecimiento se definen como toda sustancia capaz de 
aumentar la velocidad de crecimiento, mejorar la conversión alimenticia, 
disminuyendo el consumo de alimento o disminuyendo la morbilidad y mortalidad 
de una parvada, o incluso producir todos estos efectos (Sumano y Ocampo, 2006).  
El mayor beneficio de utilizar promotores de crecimiento podemos basarlo en 
que son capaces de controlar a la población microbiana del tracto gastrointestinal, 
fenómeno que se traduce en una mejora en la absorción de nutrientes y en 
consecuencia, en disminuir el sustrato para la proliferación de microrganismos 
patógenos (Shiva, 2007).  
 
2.4.1. Antibióticos promotores de crecimiento (APC): 
El beneficio económico del uso de antibióticos que promueven el crecimiento y 
reducen los requerimientos de alimento en la producción intensiva de animales, ha 
sido significativo. Conjuntamente con los avances en conocimiento para el mejor 
confort del animal, el control de enfermedades y en la nutrición, el uso de 
antibióticos es una de las vías para mejorar la productividad. 
El término "promotor del crecimiento" se ha utilizado durante años para describir 
el uso de niveles sub-terapéuticos de antibióticos para mejorar el desempeño del 
crecimiento. Promotor del crecimiento es un término inadecuado para describir su 
uso, ya que no promueven el crecimiento como lo hacen las hormonas anabólicas, 
tales como la hormona del crecimiento o componentes similares al estrógeno. Esta 
puede ser la razón por la que el público en general confunde este término con el 
uso de las hormonas anabólicas. Lo más indicado sería llamarlos “permitidores de 




expresar su potencial genético de crecimiento sin compromiso alguno (Ferket, 
2007). 
 
2.4.1.1. Modos de acción propuestos y sus efectos en la salud del ave: 
El principal beneficio atribuido a la microbiota normal es la resistencia a la 
colonización por patógenos y especies microbianas no nativas, este fenómeno es 
conocido también como exclusión competitiva. 
El segundo beneficio es que la microbiota normal estimula el desarrollo de las 
defensas del huésped, incluyendo las dela mucosa epitelial y de la lámina propia 
con el sistema de células inmunes subyacentes en el epitelio. 
Un tercer beneficio lo constituyen los nutrientes que produce la microbiota y que 
pueden ser aprovechados por el huésped, entre ellos se mencionan ácidos grasos 
de cadena corta, aminoácidos y vitaminas del complejo B y vitamina K. los ácidos 
grasos de cadena corta estimulan la proliferación de las células epiteliales 
intestinales y el tamaño de las vellosidades, incrementando por consiguiente la 
superficie absortiva intestinal. 
Los antibióticos como promotores de crecimiento trabajan modificando la 
microflora bacteriana o su actividad dentro del intestino (Coates, 1955 y 1963; 
Visek, 1978; Anderson, 2002) ocasionando la reducción del estrés inmunológico y 
de la carga de patógenos (Ferket, 2007), teniendo como resultado un mejor 
aprovechamiento de los nutrientes para el crecimiento del animal (Anderson, 2002; 
Patterson y Burkholder, 2003). 
El modo de acción de los agentes antibacterianos promotores del crecimiento 
ha sido objeto de numerosos estudios y publicaciones científicas, más el 
mecanismo exacto que regula el efecto promotor del crecimiento de los 
antimicrobianos aditivos alimentarios no está elucidado (McEwen et al., 2002; 
Butaye et al., 2003; Anadón, 2007). Algunos de los antibióticos eficaces como 
promotores del crecimiento se absorben a nivel sistémico en el animal, por el 
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contrario otros se absorben muy pobremente (Dibner y Richards, 2005). Las 
diferencias en el grado de absorción no están asociadas con la eficacia de estos 
antibióticos como promotores de crecimiento, aunque no cabe duda que puedan 
tener influencia sobre infecciones sistémicas (Anadón, 2007). 
Analizando los estudios existentes acerca de los efectos de los antibióticos 
promotores del crecimiento sobre las poblaciones microbianas en el intestino y su 
actividad (Visek, 1978; Anderson, 2002; Gauthier, 2002; Romero-Sánchez, 2009), 
se pueden sugerir los siguientes modos de acción: 
a. Interacción con la microflora intestinal: 
El mecanismo de acción de los antibióticos como promotores de crecimiento 
agregados en el alimento está relacionado principalmente con su interacción con 
las poblaciones microbianas de todo el intestino; de acuerdo a lo sostenido por 
Coates (1963), quien demostró que estos mismos APC administrados oralmente 
no indujeron crecimiento alguno en animales libres de gérmenes. A su vez, Fullery 
colaboradores (1983) demostraron que la administración de penicilina en el 
alimento a pollos libres de gérmenes infectados con Streptococcus faecium 
produjo un aumento en la tasa de crecimiento. 
Aunque el mecanismo exacto que promueve el crecimiento no está demostrado, 
se trata de enfatizar los efectos intrínsecos sobre la microflora, los cuales se 
basan en la reducción del número de especies bacterianas en el intestino (Visek, 
1978; Gaskins, 2001; Collier et al., 2003), así como la inhibición de su crecimiento 
(Cepero, 2006). La presencia de bacterias gram positivas de la microflora son el 
blanco principal de la mayoría de los APC en animales convencionales 
(Knarreborg et al., 2002; Dibner y Richards, 2005; Castanon, 2007). 
Los antibióticos promotores de crecimiento actúan previniendo que las bacterias 
se adhieran al epitelio intestinal manteniendo la brecha entre estos (Gaskins, 
2001), lo que significa que las toxinas bacterianas se liberarían dentro del lumen 
intestinal donde se desnaturalizarían por las enzimas digestivas, evitando un gasto 




Anadón, 2007); el efecto neto: incrementar la utilización de nutrientes y reducir los 
costos de mantenimiento del tracto gastrointestinal (Gaskins, 2001; Dibner y 
Richards, 2005). 
Estos mismo costos se imponen por la competencia de la microflora del 
intestino delgado con el hospedero por otros nutrientes lo que estimula la rápida 
reposición de las células del epitelio de absorción, lo que promueve un incremento 
de la tasa de secreción mucosa por las células caliciformes, y que a su vez 
desencadena una respuesta inflamatoria (Anderson, 2002; Dibner y Richards, 
2005). 
Todos estos efectos son a expensas de la performance del animal. Por ejemplo, 
la energía requerida para mantener el intestino representa alrededor del 25% de 
las necesidades basales totales de un animal (Croom et al., 2001), cuando 
medimos el consumo de oxígeno en el tracto gastrointestinal, éste alcanza entre 
20 y 25%, pese a que sólo representa el 6% del peso corporal, incluso el consumo 
de oxígeno puede llegar a 50% después de la ingestión de alimento (Anderson, 
2002). Posteriormente, el 90% de la proteína sintetizada por el tracto 
gastrointestinal es perdida debido a la secreción de moco y a la remoción y 
remodelación de las células epiteliales del intestino (Gaskins, 2001). De tal 
manera, que el mantenimiento de una buena salud a nivel intestinal, juega un 
papel clave en la reducción de gastos de mantenimiento y en el suministro de 
nutrientes para todo el sistema (Ferket, 2007; Romero-Sánchez, 2009; Xavier, 
2010). 
 
b. Reducción de metabolitos bacterianos: 
La flora bacteriana del intestino está formada por millones de microorganismos 
por mililitro cuyos productos del metabolismo incrementan el recambio celular de 
la mucosa intestinal produciendo una alta demanda energética, lo que conduce a 
una depresión en el crecimiento del ave (Anadón, 2007). Ejemplos de metabolitos 





compuestos fenólicos/aromáticos, el amonio y la deconjugación de los ácidos 
biliares (Anderson, 2002). 
Visek (1978) propuso que la reducción de bacterias productoras de amonio es 
el mecanismo primario de los APC para incrementar el crecimiento. El amonio es 
un residuo tóxico producto de la desaminación microbiana de los aminoácidos y de 
la hidrólisis de la urea mediados por la ureasa. Existe evidencia que sugiere que la 
ureasa de producto microbiano y la resultante de altas concentraciones de amonio 
aceleran las fases G1 y S del ciclo celular, promoviendo una rápida división de las 
células del epitelio intestinal, lo que le cuesta un gasto energético para el ave. 
La inhibición de diferentes especies de bacterias que pueden suprimir la 
absorción de lípidos proveniente de la dieta debido a la deconjugación de los 
ácidos biliares puede explicar esta parte del mecanismo de los APC (Feighner y 
Dashkevicz, 1987; Anderson, 2002). Muchas bacterias de la microflora llámese 
lactobacilos, enterococos, bifidobacterias, clostridium y bacteroides, son capaces 
de catalizar la deconjugación de los ácidos biliares (Engberg et al., 2000). Es 
curioso que microrganismos que aparentemente deprimen el crecimiento, 
llamados Gram positivos facultativos anaerobios, como cepas de Lactobacillus y 
Enterococcus, sean utilizados a menudo como aditivos probióticos que promueven 
la salud y el crecimiento en animales de abasto (Anderson, 2002). 
 
c. Aumento de la disponibilidad de nutrientes: 
Estudios basados en cultivos bacterianos han demostrado que la actividad de la 
población bacteriana en el intestino delgado tiende a ser competitiva con el 
hospedero por la oferta de energía y aminoácidos (Feighner y Dashkevicz, 1987; 
Anderson, 2002). La reducción de estas poblaciones competitivas por parte de los 
APC, es el principal beneficio de los APC, llevando consigo una reducción del 





nutrientes disponibles para el hospedero (Anadón, 2007), logrando un aumento de 
la eficiencia y absorción de los mismos (Visek, 1978; Romero-Sánchez, 2009). 
 Las poblaciones bacterianas que se hallan en el ciego y el colon son 
denominadas bacterias comensales, pues su actividad es de índole cooperativa 
para con el hospedero ante la oferta de nutrientes (Hedde y Lindsay, 1986; Barnes 
et al., 1979; Van der Wielen et al., 2000; Dibner y Richards, 2005); se estima que 
5-20% de los requerimientos de energía total en el cerdo es provista por la 
fermentación bacteriana en el intestino grueso (Cepero, 2006; Romero-Sánchez, 
2009), los productos de dicha fermentación son conocidos como ácidos grasos 
volátiles de cadena corta (acetato, butirato y propionato) (Barnes et al., 1979), los 
que además juegan un rol importante en la reducción del número de bacterias 
indeseables en el ciego, (Van der Wielen et al., 2000) sobretodo especies gram 
negativas (Ferket, 2007), es decir, crean una resistencia a la colonización por 
patógenos, fenómeno denominado como exclusión competitiva (Gaskins, 2001). 
Muchas hipótesis han sido propuestas al respecto, la que más credibilidad tiene es 
que la flora residente suprime la colonización a través de la secreción de 
compuestos antimicrobiales tales como los ácidos grasos de cadena corta (Dibner 
y Richards, 2005). Además de eso, estimulan la proliferación del epitelio intestinal 
y el tamaño de las vellosidades logrando así incrementar su superficie de 
absorción (Sakata e Inagaki, 2001; Dibner y Richards, 2005). 
Sin embargo, el intestino delgado es el principal sitio de absorción de energía y 
nutrientes atribuyéndosele gran parte del suministro energético para el animal 
(Anderson, 2002). Adicionalmente, las poblaciones bacterianas en el intestino 
delgado son mayores en orden de magnitud que las del intestino grueso (Stewart, 
1997). Por lo tanto se deduce que los beneficios de los APC resultan de la 
disminución considerable de la población bacteriana competitiva y la consecuente 
alteración en las funciones del epitelio del intestino delgado, mientras que los 
cambios en las poblaciones del intestino grueso producen menos impacto en el 
crecimiento animal. Para mayor apoyo de esta hipótesis, la mayoría de los APC 
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tienen como blanco bacterias gram positivas (Cuadro 1), y es precisamente la 
microflora del intestino delgado predominante en bacterias gram positivas 
(Stewart, 1997; Anderson, 2002).  
Cuadro 1. Actividades metabólicas de bacterias de la microflora intestinal 
Género y especie 
de bacteria 
intestinal 
Actividad de la 














 Bone et al., 1975 
Bacteroides sp.  Suzuki et al., 1979  
Bifidobacterium sp. Grill et al., 1995 
Crociani y 
Matteuzzi, 1982 










  Bone et al., 1975 
Escherichia coli   Bone et al., 1975 




Christiaens et al., 
1992 
Kakimoto et al., 
1990; Suzuki et 
al., 1979 
Ward et al., 1987; 
Yokoyama et al. 
1982 
Streptococcus sp.  Varel et al., 1987  
(Anderson, 2002)  
* La ausencia de referencia no indica la falta de actividad metabólica en esos 
organismos. Además, es probable que otros microorganismos, aún no 
identificados, posean esas actividades metabólicas. Las técnicas moleculares 
proporcionarán una mayor comprensión de la magnitud de estas actividades 
metabólicas de los microbios intestinales. 
 





En animales de crecimiento rápido como los pollos de engorde, cualquier 
disturbio que altere la integridad de la mucosa del epitelio intestinal es una forma 
común de estrés (Patterson y Burkholder, 2003). Una reacción de estrés se suele 
manifestar por una disminución del crecimiento y por alteraciones de las 
necesidades nutricionales (Anderson, 2002). 
Una demanda del sistema inmune para poder resolver la invasión de la 
microflora inmunogénica puede reducir el índice de crecimiento y la eficacia 
alimenticia (Gaskins, 2001; Ferket, 2007).Diversos estudios han demostrado que 
la estimulación bacteriana juega un rol importante en el desarrollo del sistema 
intestinal inmune, crucial para la protección del ave (Coates, 1963; Gaskins, 2001). 
Sin embargo, un mecanismo potencial por el cual los APC pueden ejercer sus 
efectos es en la disminución de bacterias immunogénicas que habitan el intestino 
delgado. Para limitar el crecimiento bacteriano del intestino delgado, los APC 
pueden disminuir los costos energéticos asociados con una disminución de la 
respuesta inflamatoria en el intestino de animales convencionales (Anderson, 
2002). 
La relación entre las citoquinas, el estrés inmunológico y el crecimiento es 
compleja. Esta respuesta del sistema inmune es mediada por citoquinas. Las 
citoquinas inducen varias hormonas que incluyen la hormona liberadora de la 
corticotrofina, prostaglandinas, glucagón, insulina y corticosteroides (Grunfeld et 
al., 1996). En este contexto, la liberación de hormona liberadora de la 
corticotrofina y corticosteroides es de especial interés, ya que tienen un efecto 
catabólico reduciendo la masa de tejido muscular. La activación del sistema 
inmune libera citoquinas que median la respuesta del hospedador a la infección 
y/o inflamación. Las citoquinas tienen efectos directos sobre el cerebro, induciendo 
una disminución del apetito. La abundancia de células inflamatorias induce una 
renovación mucho más frecuente de la mucosa, y casi un 20% de su capa proteica 
superficial es depositada diariamente en el lumen intestinal (Walton, 1988a). El 
grado de la respuesta inmune en los animales puede estar afectado por los 
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aditivos alimentarios con actividad antimicrobiana interfiriendo por tanto con el 
crecimiento del animal principalmente por acciones sobre las hormonas liberadas 
centralmente del sistema endocrino y por las citoquinas leucocíticas circulantes 
(Patterson y Burkholder, 2003; Anadón, 2007). Las citoquinas liberadas como una 
consecuencia de una activación del sistema inmune tienen capacidad, como se ha 
indicado, para reducir la masa muscular corporal a través de un efecto 
catabolizante de las proteínas (Anadón, 2007). 
2.4.1.2. Ventajas de los APC en la producción: 
La respuesta o eficacia de los APC para mejorar la productividad animal puede 
depender de diversos factores como el tipo de dieta empleada y las condiciones 
de higiene en las cuales son mantenidos los animales (Bedford, 2000; Ferket, 
2007). La actividad terapéutica de un antibiótico promotor de crecimiento es muy 
baja o nula, por lo que poco sirven si se declaran en la manada las enfermedades 
infecciosas o parasitarias más clásicas en patología aviar. Por esta razón está 
claro que juegan un papel en patologías intestinales, en particular de enteritis 
necrótica (Cepero, 2006). 
El uso de antibióticos en el pienso animal tiene muchos beneficios porque 
proveen bienestar en la salud y permiten la reducción de ciertos patógenos 
(Coates, 1963; Anderson, 2002; Knarreborg et al., 2002; Dibner y Richards, 2005). 
El resultado se refleja en la reducción de los costos en producción animal y los 
beneficios económicos son distribuidos a través de la cadena alimentaria 
incluyendo la industria de alimentos, la producción agrícola, procesadores de 
alimento, minoristas y consumidores. La mayoría de este ahorro de costos 
atribuido a los APC son consecuencia de la mejora de la conversión alimenticia, y 
su respuesta en un aumento rápido del crecimiento al potencial genético en 
sistemas de producción intensiva (Feighner y Dashkevicz, 1987). Otros ahorros en 
el costo provienen de una tasa rápida de crecimiento, una reducción de la 
mortalidad, resistencia a desafíos, aumenta la performance reproductiva, mejora la 
pigmentación, y mejor calidad del estiércol. Rosen (1995), citado por Barug et al., 





promotores de crecimiento concluyó que el 72% de estos tuvieron una respuesta 
positiva. La magnitud de la respuesta dependió del tipo de manejo animal, a los 
procesos de desinfección, la antigüedad de las instalaciones de la granja, y la 
calidad del alimento. Finalmente, el uso de APC tiene dos importantes impactos en 
la agricultura animal: el bienestar animal y el manejo ambiental. El bienestar 
animal es definitivamente aprovechado en animales que gozan de buena salud 
debido a la supresión de infecciones gracias al efecto antibiótico (Anadón, 2007). 
La mejora en la utilización de los nutrientes de la dieta por la suplementación con 
antibióticos causa una reducción significante en la excreción de nitrógeno, fosforo 
y otros nutrientes en el medio ambiente (Cromwell, 1999; Carro y Ranilla, 2002; 
Ferket, 2007). 
Resumiendo lo anterior, tenemos que los principales beneficios de los APC en 
la industria avícola son (Walton, 1996b; Cepero, 2006; Ferket, 2007): 
o Mejoran el índice de conversión (-2-3%), y ahorran energía metabolizable. 
o Tienen una relación eficacia/coste positiva. 
o Mejoran el bienestar físico y de salud en las aves. 
o Acercan la tasa de crecimiento al potencial genético. 
o Prevención de enfermedades subclínicas (disbacteriosis, Enteritis 
necrótica). 
 
2.4.1.3. Resistencia bacteriana y prohibición del uso de APC: 
 
A partir del descubrimiento de los agentes antimicrobianos, incluido los APC, la 
eficacia terapéutica de las drogas ha sido comprometida grandemente por el 
desarrollo de resistencia a los antibióticos tanto en el hombre como en los 
animales (Cancho et al., 2000; Cevallos et al., 2005). El aumento de la resistencia 
a los antimicrobianos en bacterias que causan importantes afecciones animales y 
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su presencia en otros entornos generan una sensación de amenaza para la 
producción pecuaria, la salud pública y sobre todo, la medicina humana (Acar y 
Rostel, 2003). Clásicamente la presencia de residuos de antibióticos en los 
alimentos de origen animal lleva consigo problemas que van desde problemas 
alérgicos, tóxicos hasta los asociados a resistencias bacterianas, más en nuestro 
campo debemos reconocer que el principal riesgo para la salud humana es la 
presencia de resistencias bacterianas (FAO, 2004). 
La resistencia a los antimicrobianos se define como la capacidad de una 
bacteria a sobrevivir a exposiciones de una concentración definida y adecuada de 
un antibiótico. Desde el punto de vista microbiológico la definición se basa en que 
la bacteria tiene uno o más mecanismos con los cuales prevalece una alta 
concentración inhibitoria mínima (CIM) en comparación con la bacteria original 
(Acar y Rostel, 2003). 
En los últimos años la resistencia a antibacterianos ha tomado una importancia 
crucial y es un tema prioritario de las principales organizaciones internacionales de 
salud como la OMS, y en organismos asociados como el Comité del Códex 
Alimentarius. En la Unión Europea este tema ha obligado a la prohibición de la 
utilización de ciertos antibióticos. La Comisión Europea en 1997prohibió el uso de 
la avoparcina para no correr el riesgo de disminuir la eficacia de un antibiótico que 
la medicina humana tiene de reserva (Cepero, 2006). Ese mismo año estableció 
un programa de vigilancia sobre la aparición de bacterias resistentes a antibióticos 
usados como aditivos alimentarios en cerdos y pollos de engorde en mataderos de 
seis estados miembros de la Unión Europea (Casewell et al., 2003). 
Por otra parte, en la opinión pública existe una tendencia generalizada al 
rechazo de todo lo que no sea "natural". Las últimas crisis provocadas por la 
aparición de la encefalopatía espongiforme bovina en el Reino Unido, la 
contaminación por dioxinas en Bélgica y el escándalo asociado al uso de lodos 
procedentes de aguas residuales en Francia (Cepero, 2006), han sensibilizado a 
los consumidores europeos con el mensaje de que la seguridad de los alimentos 





incluidos los aditivos. Desde un punto de vista científico, la definición de "calidad y 
seguridad" de un alimento de origen animal se fundamenta en el conocimiento de 
los procesos nutritivos e higiénico-toxicológicos en los que se basa su producción, 
aunque también pueden intervenir otros aspectos como son la ética y el bienestar 
de los animales y la protección del medio ambiente. Sin embargo, en el 
consumidor influye más el criterio de que el alimento sea "natural" y 
completamente aceptado por la opinión pública y los medios de comunicación. En 
este sentido, los medios de comunicación y las decisiones políticas juegan un gran 
papel en la aceptación que puede tener un determinado alimento (o aditivo) en el 
mercado (Carro y Ranilla, 2002). 
Contrariamente a la Unión Europea, muchos antimicrobianos están en calidad 
de aprobados para su uso tanto como para terapéutico como para promotor de 
crecimiento en los EE.UU. (Tabla 2) (McEwen et al., 2002). En ese país, las 
recomendaciones para reducir o eliminar el uso de antimicrobianos en el alimento 
fueron hechas en 2 reportes del Instituto de Medicina (1980, 1989), un reporte del 
Council for Agricultural Science and Technology (1981), y otro del Committeeon 
Drug Use in Food Animals (1998). Los reportes no presentaron datos exactos que 
microorganismos resistentes seleccionados durante el uso de antibióticos 
promotores de crecimiento en alimento causan resistencia a antibióticos en 
procesos infecciosos en humanos. De hecho, tal asociación todavía se encuentra 
bajo vigoroso debate (Dawe, 2004, Phillips et al., 2004). Reuniones recientes entre 
la Poultry Science Association y la Western Poultry Disease Conference (WPDC) 
incluyen ésta temática entre sus sesiones, sus reportes y otros procedimientos 
discutiendo el significado de la existencia de evidencia científica que asocie la 
resistencia a antibióticos en alimento animal con infecciones resistentes en 
humanos (Cervantes, 2004). Los datos de la WPDC contienen reportes que 
presentan información científica y política de ambos lados del debate (Dibner y 
Richards, 2005). 
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Es claro que existen bacterias resistentes a los antimicrobianos en medicina 
veterinaria pero su contribución a la existencia o variedad de microbios resistentes 
en humanos sigue siendo muy controvertida (Cepero, 2006). Mas su aparición es 
una consecuencia inevitable de su venta sin prescripción, falta de conocimiento de 
la población y una mala dosificación de estos productos en medicina humana 
(Acar y Rostel, 2003). Más allá de la falta de una base científica que atribuya una 
posible selección de bacterias resistentes a los antibióticos, y en la transmisión de 
los genes que determinan dichas resistencias, a otras bacterias, la polémica 
persistirá mientras no se establezca claramente una relación directa (Cepero, 
2006; Anadón, 2007). 
Cuadro 2. Ejemplos de antimicrobianos empleados en alimento para animales 
aprobados para su uso en EE. UU. 





Amoxicilina Amoxicilina Eritromicina 
Cefapirina Ampicilina Fluoroquinolona 
Eritromicina Clortetraciclina Gentamicina 
Fluoroquinolona Gentamicina Neomicina 
Gentamicina Lincomicina Penicilina 
Novobiocina Sulfametazina Espectinomicina 
Penicilina Tiamulina Tetraciclinas 
Sulfonamidas Tilosina Tilosina 
Tilmicosina  Virginiamicina 




Bacitracina Ácido Asanílico Bambermicina 
Clortetraciclina Bacitracina Bacitracina 
Lasalocid Bambermicina Clortetraciclina 
Monensina Clortetraciclina Penicilina 






 Penicilina Virginiamicina 
 Tiamulina  
 Tilosina  
 Virginiamicina  

















La tilosina es un antibiótico del grupo de los macrólidos, obtenida  por primera 
vez en el año 1959 por McGuire y colaboradores, producto de la fermentación del 
hongo Streptomyces fradiae, el cual se aisló de una muestra de tierra en Tailandia; 
fue patentado por primera vez en 1965 (Trolldenier, 1980; Sumano y Gutiérrez, 
2010).  
Su espectro de acción se limita activamente contra microorganismos gram 
positivos; siendo su uso destinado exclusivamente a la medicina veterinaria 
(Lewicki, 2006). 
La forma de presentación comercial es en sales de tartrato y de sales fosfato. 
En la avicultura, la sal tartrato muestra una rápida y mejor absorción en intestino 
cuando se administra vía agua de bebida. Mientras que la sal fosfato se prefiere 
usar en premezclas pues resulta ser bastante estable al ser mezclado con el 
pienso (Lewicki, 2006; Sumano y Ocampo, 2006).  
Los agentes susceptibles a la tilosina son: 
Aves: Mycoplasma gallisepticum y meleagridis, y Coccidia (E. tenella). Además 
actúa sobre Diplococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Crynobacterium 
diphtheriae, los géneros Clostridium sp., Neisseria sp., Haemophilus sp., 
Treponema sp., Rickettsia sp., virus y Entamoeba histolytica. 
Cerdos: Mycoplasma hyopneumoniae, Bordetella bronchiseptica, 
Staphylococcus aureus y Erysipelothrix rhusiopathiae, entre otras.  
 
2.5.1 Estructura y características físico-químicas: 
Tilosina es una mezcla de cuatro antibióticos macrólidos: el principal 
componente de la mezcla es tilosina A (factor A, conforma más del 80% de la 
mezcla), Tilosina B (desmycosina), tilosina C (macrocina) y tilosina D (relomicina) 
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todos ellos productos del metabolismo de Streptomyces fradiae. La presencia de 
estos cuatro componentes contribuye al poder bacteriostático de la tilosina 
(Lewicki, 2006). 
La tilosina posee un anillo lactona macrocíclico de 16 átomos, su fórmula 
empírica es C46H77NO17. Es un polvo de color blanco amarillo opaco, tiene un pKa 
de 7.73 y un peso molecular de 916,14 Da. Es soluble en agua, insoluble a 
metanol, etanol, acetona, cloroformo y éter. Se combina con minerales o ácidos 
orgánicos para producir sales más solubles como el tartrato y el fosfato (Lewicki, 
2006; Sumano y Gutiérrez, 2010).  
2.5.2 Mecanismo de acción: 
Tilosina es un agente de poder bacteriostático cuyo mecanismo de acción es 
inhibir la síntesis proteica bacteriana (Gaynor et al., 2003). Actúan inhibiendo la 
translocación durante la síntesis proteica bacteriana ubicándose a la salida del 
túnel por donde el péptido naciente escapa del ribosoma, como consecuencia de 
la ubicación de la molécula, se bloquea el pasaje de la cadena peptídica que está 
atravesando la fase de elongación (Lucas et al., 2007). 
2.5.3 Farmacocinética: 
El tartrato de tilosina se absorbe mejor en el tracto gastrointestinal de pollos, 
pavos y cerdos, a diferencia de la sal fosfato, sin embargo, los efectos sistémicos 
de esta última dependen del aumento considerable de su concentración cuando se 
administra oralmente (Sumano y Gutiérrez, 2010). La tilosina base cuando es 
inyectada de manera subcutánea o intramuscular tiene un mayor poder de 
absorción (Lewicki, 2006; Plumb, 2008). Igual que la eritromicina, la tilosina es 
bien distribuida en el organismo después de su absorción sistémica llegando 
rápidamente al hígado, pulmones, tráquea, sacos aéreos, ovario, músculo y 
riñones, no teniendo buena penetración en el LCR (Sumano y Gutiérrez, 2010). Se 
ha reportado un volumen de distribución de 1.7 L/kg, excretándose en grandes 
cantidades a través de la bilis, lo cual provoca una alta concentración en el ciego, 





2.5.4 Usos en medicina veterinaria: 
Tilosina y sus sales tartrato y fosfato son usados en porcicultura, ganado bovino 
y aves para el tratamiento de infecciones causadas por organismos sensibles a 
estas (Sumano y Ocampo, 2006). 
Las estrategias para el control y prevención de clostridios y micoplasmas tanto 
en la avicultura como la porcicultura (Sumano y Gutiérrez, 2010; Cerdá, 2011) han 
tomado la forma de antibióticos promotores de crecimiento y continúan siendo en 
la actualidad una de las principales medidas para disminuir las pérdidas 
ocasionadas por estos agentes. Los antibióticos de mayor uso para los 
tratamientos preventivos y curativos en campo son la tilosina, la tiamulina y la 
asociación lincomicina-espectinomicina (Cerdá, 2011). 
Investigadores demostraron la efectividad de tilosina fosfato en la disminución 
de la colonización de Clostridium perfringens pudiendo minimizar la ocurrencia 
temprana de enteritis necrótica en pollos de engorde (Collier et al., 2003; Martel et 
al., 2004). 
Durante los últimos años viene siendo comúnmente observada  en pollos de 
engorde una forma subclínica de infección que ocasiona una marcada reducción 
en el rendimiento productivo y es conocida como “Clostridiasis”; en otras 
ocasiones también es observada una forma sistémica que compromete al hígado y 
al intestino y es conocida como “colangiohepatitis” (Løvland, 1999; Sasaki et al., 
2003). El control de colangiohepatitis y de enteritis subclínica en granjas 
recurrentes requiere de la administración de APC en el alimento (Kaldhusdal et al., 
2001) no sólo eficaces contra dicha bacteria sino que tengan un mecanismo de 
acción sistémica a nivel del hígado tal como lo es tilosina fosfato (E. Icochea, 
Lima, comunicación personal). 
Los APC como tilosina fosfato son utilizados eficientemente para prevenir 
dichas enfermedades, que curiosamente han ido incrementándose a medida que 
los antibióticos han sido prohibidos en Europa (Cepero, 2006), sin duda, es 
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esperable que a consecuencia de estas patologías digestivas (Craven, 2000), la 
tasa de mortalidad vaya en aumento, sobre todo para el propósito al que están 
dispuestas estas aves, cuya rápida velocidad de crecimiento puede verse 






III. MATERIALES Y MÉTODOS 
3.1. Lugar de estudio: 
  La crianza de los pollos de engorde se realizó en el galpón experimental del 
Laboratorio de Producción Avícola de la Facultad de Medicina Veterinaria de la 
Universidad Nacional Mayor de San Marcos, ubicada en el distrito de San Borja, 
provincia de Lima. La fase experimental se llevó a cabo entre los meses de Julio y 




     Se utilizaron 525 pollos de engorde, machos, de la línea Cobb Vantress 500, de 
un día de edad; divididos en tres tratamientos de 175 aves cada uno. 
3.2.2 Alimentación 
     El alimento fue en base a una dieta estándar maíz-soya, para pollos de 
engorde conteniendo el antibiótico promotor de crecimiento de acuerdo a lo 
especificado para cada tratamiento. Las aves recibieron agua de bebida ad libitum 
y, el alimento administrado siguiendo las pautas comerciales de engorde de 
acuerdo a cada etapa de crianza: 
Alimento iniciador: 0 a 21 días de edad. 
Alimento crecimiento: 22 a 42 días de edad. 
 
3.2.3 Promotores de crecimiento evaluados 
     Como promotor de crecimiento se utilizó la Tilosina fosfato a dosis mínima y 
máxima, ambas aplicadas siguiendo el siguiente programa:
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Tratamiento 1 (T1): Grupo Control  (sin promotor). 
Tratamiento 2 (T2): Tilosina fosfato A al 25%, administrada con la dosis mínima 
de 40 ppm vía alimento. 
Tratamiento 3 (T3): Tilosina fosfato B al 25%, administrada con la dosis máxima 
de 55 ppm vía alimento. 
 
3.2.4 Programa de vacunación 
Las aves recibieron el siguiente programa de vacunación: 
Día 12: Contra la Enfermedad de Newcastle (Clon 30) 
Día 21: Contra la Enfermedad de Gumboro (cepa  2512). 
 
3.2.5 Equipos y materiales 
Se usaron comederos tipo tolva, bebederos tipo tongo, campanas de calefacción a 
gas, cama de viruta, mangueras y válvulas de gas, separadores de madera y 




3.3.1 Tamaño muestral 
 Se usaron 525 aves. El criterio logístico fue lo que primó para el desarrollo del 
tamaño muestral y del número de repeticiones por tratamiento, ya que el tamaño 
de muestra para el estudio fue calculado en función de varios factores: el primero 
la capacidad de crianza del galpón experimental, cuyas dimensiones  fueron de 48 
m2  aproximadamente, lo que limitó que la población de aves  a utilizar sea mayor; 
el segundo factor fue calcular la densidad de aves por metro cuadrado para dicha 
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área evitándose sobrepoblar los corrales; por último se tuvo en cuenta la 
disposición de materiales básicos disponibles para realizar una crianza de acuerdo 
al presupuesto tasado. 
 
3.3.2 Diseño experimental 
     Las aves fueron distribuidas en un diseño completamente aleatorio de 3 grupos 
experimentales de 175 aves por grupo con 7 repeticiones de 25 aves cada una en 
un área de 1.5 m x 1.5 m por cada corral (11 ave/m2). El estudio comprendió el 
seguimiento de los parámetros productivos del T3, comparado con los del T2 y el 
tratamiento control. Los tratamientos fueron los siguientes:   
Tratamiento 1 (T1): Aves control negativo sin ningún tipo de aditivo promotor 
en el alimento. 
Tratamiento 2 (T2): Aves control positivo que recibieron el antibiótico Tilosina 
Fosfato “A” en el alimento, a una dosis de 40 ppm  tanto en el alimento iniciador 
(0 - 21 días) como el de crecimiento (22 - 42 días). 
Tratamiento 3 (T3): Aves control positivo que recibieron el antibiótico Tilosina 
Fosfato “B” en el alimento, a una dosis de 55 ppm tanto en el alimento iniciador 
(0 - 21 días) como  el de crecimiento (22 - 42 días). 
 
3.3.3 Manejo de las aves en el galpón experimental 
     Las aves fueron criadas a galpón abierto, en un mismo ambiente sobre piso de 
cemento, con cama de viruta de madera y cortinas externas para controlar la 
temperatura ambiental además de un “cielo raso” como microclima. Para dividir los 
corrales se usó mallas de polietileno. 
     A la recepción, los pollitos se colocaron dentro de un círculo protector de 
nórdex en el interior de  cada corral hasta los 12 días de edad en promedio en los
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 cuales se les mantuvo con luz constante las 24 horas, utilizando para su 
alimentación bebederos automáticos tipo plasson y comederos tipo tolva.  
     Las condiciones ambientales durante el experimento se manejaron de acuerdo 
a la edad de las aves. Durante el día el control de la temperatura ambiental se 
realizó mediante el manejo diario de cortinas externas en especial en las horas de 
mayor calor. 
Durante toda la campaña constantemente se realizó la limpieza interior del galpón, 
además de hacer una inspección diaria de los animales en sus respectivos 
corrales (3-4 veces por día). 
 
3.4. Parámetros de evaluación: 
3.4.1 Parámetros productivos 
a. Peso corporal promedio y ganancia de peso: Se pesaron el 100% de las 
aves de cada corral y por tratamiento desde el primer día y luego 
semanalmente hasta el fin del estudio. 
b. Consumo del alimento: Fue registrado semanalmente por tratamiento y 
por corral hasta el final del experimento. 
c. Índice de conversión alimenticia (ICA): Evaluado semanalmente y 
acumulado para cada tratamiento al término del estudio. 
ICA =    Alimento consumido 
Peso vivo 
d. Índice de eficiencia productivo europeo (IEPE): Evaluado para cada 
tratamiento al término del estudio. 




3.5. Análisis de datos: 
   La ganancia de peso, el consumo de alimento, la conversión alimenticia y la 
eficiencia productiva fueron evaluados aplicando la prueba de ajuste de bondad de 
Kolmogorov Smirnov para indicar si las frecuencias de los datos siguen una 
distribución normal. Posteriormente, estos parámetros fueron evaluados mediante 
la prueba de U de Mann Whitney para determinar diferencias significativas entre 




















4.1. Peso corporal: 
Los resultados de peso corporal son presentados en detalle  en la (Figura 1). El 
peso promedio del primer día de edad fue similar en los tres grupos de 
tratamientos, observándose una ligera ventaja del T2 con respecto a los otros 
tratamientos desde la primera semana; luego el T3 en la quinta  semana tuvo una 
cercanía con los datos del T2, pero durante las seis semanas el T2 evidenció una 
ligera ventaja con respecto a los otros tratamientos. El T2 obtuvo un peso final a 
los 42 días de 72 gramos más que el control y 40 gramos más que T3, pero no se 
encontró diferencias significativas (p>0.05) entre los tratamientos desde el inicio 
hasta el término del experimento.  
  
Figura 1. Peso corporal semanal de pollos de engorde por tratamiento hasta 
la sexta semana de edad.
1er día 1 Sem 2 sem 3 sem 4 sem 5 sem 6 sem
Control 0.048 0.166 0.443 0.908 1.441 2.178 2.932
Tratamiento 2 0.047 0.171 0.455 0.927 1.466 2.217 3.004
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4.2. Ganancia de peso: 
Durante la primera y segunda semana de edad, el T2 obtuvo mejores valores de 
ganancia de peso que el control y T3. Para la tercera semana el T2 y T3 
obtuvieron ligeras diferencias en comparacion con el control que se encontraba 
por debajo, sin embargo, en la cuarta y quinta semana el T3 presentó mayores 
valores que los otros tratamientos. En la sexta semana el T2 fue quien logró una 
mayor velocidad de crecimiento que los otros dos grupos con 33 gramos más de 
ganancia de peso que el control y 32 gramos más de diferencia en relacion al T3. 
A pesar de lo anterior, no se encontro diferencias significativas (p>0.05) entre los 
tratamientos durante todo el estudio (Figura 2). 
 
 
Figura 2. Ganancia de peso acumulado semanal por tratamientos hasta la 
sexta semana de edad. 
 
1 Sem 2 sem 3 sem 4 sem 5 sem 6 sem
Control 0.118 0.276 0.465 0.533 0.737 0.754
Tratamiento 2 0.124 0.285 0.472 0.539 0.751 0.787
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4.3. Consumo de alimento acumulado: 
    Al final del estudio, el T2 consumió 0.065 g/ave menos de alimento que el 
control y 0.16 g/ave menos que el T3, a su vez, el control consumió 0.095 g/ave 
menos que T3. Sin embargo, no se encontró diferencias significativas (p>0.05) 
entre los tratamientos en el consumo de alimento durante los 42 días que duro el 
estudio (Figura 3). 
 
 
Figura 3. Consumo de alimento acumulado semanal por tratamiento hasta la 
sexta semana de edad. 
 
4.4. Conversión alimenticia: 
El T2 presento la más favorable conversión alimenticia a la sexta semana teniendo 
un consumo de alimento de 0.011 puntos de alimento menos que el control  y
1 Sem 2 sem 3 sem 4 sem 5 sem 6 sem
Control 0.213 0.598 1.343 2.495 3.998 5.432
Tratamiento 2 0.225 0.609 1.342 2.473 3.994 5.367






























0.079 puntos menos que T3. Sin embargo, no se encontró diferencias 
significativas (p>0.05) entre los tres tratamientos (Figura 4). 
 
 
Figura 4. Conversión alimenticia semanal por tratamiento hasta la sexta 
semana de edad. 
 
 
4.5. Índice de Eficiencia Productiva Europea (IEPE): 
El Índice de Eficiencia Productiva Europea evalúa el desempeño integral de las 
aves experimentales. Según la gráfica (Figura 5), el T2 presento el mejor índice de 
eficiencia (390.32 puntos). Obteniendo una diferencia de 14.76 puntos más sobre 
el control y 16.39 puntos más que el T3. Así mismo, el control obtuvo una 
diferencia de 1.63 puntos más que el T3. Sin embargo, no hubo diferencia 
significativa (p>0.05) entre todos lo tratamientos al final del estudio (Figura 5). 
1 Sem 2 sem 3 sem 4 sem 5 sem 6 sem
Control 1.284 1.352 1.481 1.733 1.837 1.856
Tratamiento 2 1.273 1.335 1.449 1.690 1.856 1.790




















Figura 5. Índice de Eficiencia Productivo Europeo (IEPE) por tratamiento a la 
































Para obtener las principales metas en la industria de producción de pollos de 
engorde, se debe tener una mayor velocidad de ganancia de peso y crecimiento 
diario y esto se logra manteniendo la salud intestinal del ave. Para ello la opción 
más utilizada ha sido el empleo de antibióticos promotores de crecimiento de 
acción únicamente intestinal. En estos últimos años, debido a la emergencia de 
nuevas formas de infección sistémica por Clostridium perfringes, bacteria que 
compromete además del intestino al hígado, ocasionando la enfermedad conocida 
como colangiohepatitis; se viene utilizando la tilosina fosfato como promotor de 
crecimiento. Este antibiótico además de actuar localmente en el intestino, se 
absorbe por la luz intestinal actuando sistémicamente; por ello, es   
tradicionalmente usado con fines terapéuticos en diversas infecciones por 
Micoplasma en aves y cerdos. 
  En el presente trabajo se evaluó el efecto de la suplementación de tilosina fosfato 
en dosis mínima (40 ppm) y máxima (55 ppm) sobre los parámetros productivos 
de pollos de engorde. 
  Con respecto al peso corporal se observó que a la sexta semana, los pollos del 
T2 obtuvieron mejor peso corporal con una diferencia de 0.072 gramos más que el 
del control y 0.04  gramos más que el T3, diferencias que no fueron significativas 
(p>0.05). De manera similar en la ganancia de peso las aves del T2 obtuvieron 
resultados superiores comparado con las del control y T3, sin embargo tampoco 
se encontraron diferencias significativas (p>0.05) entre tratamientos hasta los 42 
días de  edad. Estos resultados coinciden con los trabajos realizados por Osorio 
(2008) y Gonzáles (2011) en un experimento similar realizado en pollos de 
engorde, quienes no encontraron diferencias significativas en cuanto a peso 
corporal y ganancia de peso diario al administrar Zinc-bacitracina como promotor 
de crecimiento comparado con el grupo control. Según diferentes autores, los APC 
han proporcionado en la industria aviar a los largo de los años evidencia de 
beneficio obre el  peso corporal y la ganancia de peso con respecto a otros 
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aditivos (Walton, 1996b; Anderson, 2002; Dibner y Richards, 2005; Cepero, 2006), 
sin embargo el mecanismo especifico aún intenta ser definido por muchas 
hipótesis (Dibner y Richards, 2005). 
El consumo de alimento fue menor en el T2, consumiendo 65 gramos menos 
que el grupo control y 160 gramos menos que el T3; pero en este aspecto 
tampoco se encontraron diferencias significativas (p>0.05) entre tratamientos. Este 
resultado difiere con los obtenidos por  Gunal et al., 2006, quien probó el efecto de 
varios promotores de crecimiento (flavomicina, probióticos, ácidos orgánicos y 
sales minerales) en la alimentación de pollos, encontrando  que el grupo control 
consumió menor cantidad de alimento que los otros grupos, argumentando que la 
falta de efectividad está relacionada a las condiciones del  ambiente del 
experimento en donde se criaron a las aves. 
Con respecto al índice de conversión alimenticia, el T2 obtuvo un resultado 
favorable con 0.066 puntos menos que el control y 0.075 menos que el T3. Sin 
embargo, como en los parámetros anteriores no hubo diferencia significativa 
(p>0.05) entre los tratamientos. 
Finalmente, con relación al IEPE, las aves del T2 obtuvieron la mejor eficiencia 
productiva (390.32 puntos) lo que indica que las aves de este grupo fueron 3.78% 
más eficientes que el control y 4.19% más eficiente que la aves del T3, sin 
embargo tampoco se encontraron diferencias significativas (p>0.05) al final del 
experimento. Este resultado coincide con el de Osorio (2008) quien encontrando 
diferencias numéricas no encontró diferencias significativas (p>0.05) entre 
tratamientos en el IEPE de pollos de carne suplementados con Zinc bacitracina en 
el alimento en comparación con un probiótico. 
Es tarea pendiente realizar un estudio acerca de la microflora intestinal, pues 
para su manipulación debemos identificar los microorganismos que la conforman 
durante cada etapa de la vida del  ave, el papel que desempeña cada uno de los 
microorganismos que la componen y el aporte en el crecimiento de las aves, con 





es necesario promover el desarrollo de nuevas alternativas de suplementación al 























 Los resultados del presente estudio mostraron que el mejor rendimiento 
productivo (peso corporal, ganancia de peso e índice de eficiencia 
productiva) fue obtenido en las aves suplementadas con Tilosina fosfato a 
la dosis mínima (40 ppm), siendo 4.19% más eficientes que con la dosis 
máxima (55 ppm), y 3.78% más eficientes que el control, sin embargo no 
hubo diferencias significativas (p>0.05). 
 Se puede concluir que el antibiótico tilosina fosfato mejoró el rendimiento 
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